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Definicia a charakteristika

" Def.: DIC je a ziskana trombo-hemoragicka porucha spojena s polytopnou mikrovaskularnou
trombozou v roznych organoch a naslednou konzumpciou koagulacénych faktorov. Komplikaciou DIC
je ischémia tkaniva s mutifokalnym infarktmi, mikro- az makro hemoragie vyustujuce obvykle pre
syndrom mnoho-organového zlyhavania (MODS). DIC mdze mat ak(tny, subakutny i chronicky
priebeh; mdze byt perakitnym Zivot ohrozujucim stavom alebo chronickym ochorenim.

® Epi. 1% hospitalizovanych pacientov; DIC sa nevyskytuje samo osebe, ale len ako sekundarna
ziskana komplikacia inych ochoreni, zvyéajne kritickych chordb

" Ftio:.

Solidné nadory a hemoblastozy (napr. akutna promyelocytova leukémia)

Gynekologické komplikacie: abruptio placentae, preeklampsia alebo eklampsia, embolizacia
plnoletych tekutin, intrauterinny zanik plodu, septicky potrat, hemoragia postpartum, krvny
dostickovy syndrom (HELLP)

Vel'ké poskodenie tkaniva: tazka polytrauma, popaleniny, hypertermia, rabdomyolyza, rozsiahle
chirurgické zakroky, destrukcia organov (napr. pankreatitida)

Sepsa alebo zavazna infekcia akéhokolvek druhu (bakterialne sl najéastejSie): bakterialna
(Gram-negativna a grampozitivha sepsa), virusové, plesnové alebo protozoalne infekcie
Transfiizne reakeie (t). hemolytické reakcie ABO inkompatibility)

Tazke toxoalergické alebo toxické reakcie (napr. hadie jedy)

Obrovské hemangiomy (napr. Kasabach-Merrittov syndrom)

Vel'ké aneuryzmy aorty, tazke zlyhanie pecene



Patogenéza DIC

AkUtna forma DIC = extrémna intravaskularna koagulacia s Gplnym rozpadom homeostazyl

|. faza - Tromboza aischemia

" Tkanivovy faktor: transmembranovy glykoprotein (TF) exprimovany na povrchu bunky
(endotelialne, makrofagy, monocyty) po vaskularnom poskodeni, vystavenie cytokinom (IL1, TNF,
endotoxin) = kriticky mediator DIC; TF je bohata v pltcach, mozgu, placente.

" TF sa viaze s aktivovanym faktorom Vlla (stopové mnozstva v krvi) po expozicii krvi a krvnych
dosticiek - komplex aktivuje faktory IX a X (= IXa a Xa) a nasledne tvorbu trombinu a fibrinu.

" Trombin (+) = fibrinogén na fibrin (Fib), ktory deponuje zachytavajice sa trombocyty = vznik
mikrovaskularna tromboza (kaspilary, sinusy) =2 mikroembolizacia —= venuly (mikrotromby).

B Zrazeniny v mikrocirkulaci (kapilary) 1 vo vaésich cievach (zapalovo zmenené venuly) organoch vedu
k ischémii, k poruseniu perfizie organov a poskodeniu organovych organov.

|l. Etapa - Krvacanie

® Pokles hladiny inhibitorov koagulacie { napr. antitrombin, plazmin) spotrebovanie pri kontrare-
gulacii diseminovanej koagulacie ( ¢o by podporoval koagulabilitu); avéak prebytok cirkulujticeho
trombinu (+) = plazminogén — plazmin; nadbytok plazminu vedie k fibrinolyze = prebytok FDP (
fibrin degradaémnych produktov)

® Pokles poétu dostidiek - trombocytopénia + spotreba koagulacnych faktorov - hypokoagulabilita

® Uvedené prispieva k rozsirenému krvacaniu — do podkozia, sliznic, do dutin, chirurg. ran



Prinicipialne pochody pri koagulopatii
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Indukcia DIC pri sepse - priklad
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Indukcia DIC u tumorov - priklad
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Mechanizmy spustenia DIC
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Vyznamnu dlohu pri spusteni DIC ma aktivacia koagulacne| kaskady cestou tkanivového faktora.



Plazmaticke

proteazy pri zapale

= Aktivacia koagulacnej kaskady spolu s inymi kontaktne aktivovanymi systémami (znak blesku) ako je sy.
kallikrein - kinin a komplement s si¢astou komplexnej zapalovej odpovede.

= Silbezne s koagulacnym

systémom je aktivovany antitromboticky systém (inhibitory, plazmin), ktory p6sobi

preventivne a exitujice mikrotromby rozklada.
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Patogenéza DIC

lll. Faza - Zapalova perpetuacia
= nadbytocny plazmin aktivuje komplement a kininové systémy — sok, hypotenzia a
zvySena vaskularna permeabilita

= DIC na zivocisnych modeloch; vysoka expresia receptora Ashwell-Morella na povrchu
hepatocytov, zodpovednych za trombocytopeéniu pri bakteriémii a sepse spdsobengj
Streptococcus pneumoniae (SPN) a pravdepodobne inymi patogenmi.

= Gramnegativha sepsa — mechanizmus je uvolhovanie endotoxinu

= Pri akltnej promyelocytickej leukémii dochadza k destrukeii prekurzorov leukemickych
granulocytov, ¢o vedie k uvolheniu velkych mnozstiev proteolytickych enzymov z ich
skladovacich granul, ¢o sposobuje mikrovaskularne poskodenie.

= Malignity - mézu zvysit expresiu réznych onkogénov, ktoré vedu k uvolnheniu TF a
inhibitora-1 aktivatora plazminogénu (PAI-1), ktory zabranuje fibrinolyze.



Prejavy DIC

(1) Ischémia: masivhe mikrokoagulacie v kapilarach st vZdy prvou udalostou; postupuje neviditelne.

® holest na hrudniku a plytky dych, krvné zrazeniny v srdci alebo plucnych krvnych cievach pacienta

® sCervenanie, hypotenzia, opuch konéatin ; paralyza, bolesti hlavy problémy s recou

(2) Hemoragie: druhy pokrocily stav je typicky: konzumpéna trombocytopénia a zavazna deplécia
faktorov zrazania s vyraznym krvacanim, ekchymozami a hematomami.

Akutny DIC - pricinou je napr. endotoxicky Sok alebo embolizacia plodovej vody

® nahle vyplavenie prokoagulantov, napr. tkanivovy faktor (TF), tromboplastin atd. — difuzna hyper-
koagulacia kontrovana anti-koagulaénym syst. — hemostaticky mechanizmus tela sa vyéerpava —
krvacanie (vonkajsie znatelné, vnitorné krvacanie z organov a v organoch)

® Predlzuju sa parametre. PT, APPT, TT poukazujice na spotrebu ev. inhibiciu faktorov zrazanlivo-
sti; vznika trombocytopénia, objavuju sa schizocyty v periférnej krvi

m ZvySené su FDP ( fibrin degradacné produkty), D-dimér

Chronicky DIC — pri¢inou su napr. kompaktne nadory, aneuryzma aorty

® kompenzovany stav, ktory prebieha pomalsie (tyzdne alebo mesiace), nastava, ked je krv nepretrZite
vystavena malému mnozstvu tkanivovych faktorov

® kompenzacné mechanizmy (v peceni a kostne| dreni) nie st ohromené

® Predizenie PT, Normalizovana APPT | Zvysené FDP, D-dimeér



Prejavy v jednotlivych systémoch pocas DIC

ne zlyhanie, kortikalna nekréza

Organ Ischemické prejavy Hemoragické prejavy Hodnotenie
Koza, podkozné | Purpura fulminans Petechie, Ekchymdozy, Vizualne
tkanivo Gangréna, Akralna cyanéza Oozing,
Rany Opuch, nekrotické strupy, infekcia | Krvacanie z chirurgiuckych Vizualne

(vihka gangrénay), ran, miesta injekcie, infuzie,

tracheostomie

CNS Delirium/ Koma, Infarkt Intrakranialne krvacanie CT a NMR,
Renalne Oligaria/ Azotémia, Ak(tne renal- | Hematuria Kvantitativna analyza

modca

Kardiovaskularne

Myokardialna slabost, ischémia,
kompenzaéna tachykardia,
zacen/enanie, hypotenzia

ECG, Doppler,
NMR

krvacanie

Pulmonarne Dyspnoe, Hypoxia, Tachypnoea, | Intrapulmonalne krvacanie, | Perfuzny skan,
Pulmonalny infarkt, Bolest na alveolarny edém, hemoptyza, | Ventilaény radioskan,
hrudi kasel CT, auskultacia

GIT Erdzie, ulceracie, infarkty, infarza- | Intraluminéaine krvacanie z Abdominalne CT
cie, prerusenie pasaze GIT, petechie, nekrézy

Nadoblicka Infarkty Hemoréagie (scarse) Abdominalne CT

Pecen Hepatalne zlyhanie, Zttadka Intraparenchymalne USG, CT, NMR




Kmdacanie
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DIC - priklady
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Kortikdine nekriozy v obliCke pri hemolyticko-uremickom sy. Akltna adrenalna insuficiencia (Waterhouse- FI’IdEI’Id‘ISEI’IW sy.)
nekrozy a hemoragie v kore nadobli€ky po bakterialne| septikémil



Laboratorne nalezy

Laboratorny test Normdaine ddta DIC (obvykie)
Trombocyly 150-350. 10° ff < 50.10° fi
FDP (degradacné produkly fibrinogénu) < 10 mg/mi > 40 mg/mi

D- dimér < 1 mg/mi > 4 mg/mi
Fibrinogén 150-400 mg/di < 100 mg/d!
Profrombinovy ¢as PT 10-15s >2058
Parcidiny protrombinovy éas PPT 60-70 s >100s
Aktivovany parcidiny protrombinovy ¢as aPPT | 20-36 s > 708
Trombinovy fest (TT) 9-13 s 15-23 s
Antitrombin Il > 50% kontroly pokies
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